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内容概要

本书参考国内外最新文献，结合作者多年的临床、教学、科研经验和体会，全面系统地介绍了糖尿病
基础理论和临床诊疗技术。
包括胰腺的解剖学、组织学和有关内分泌激素，糖尿病的病因、病理、诊理、诊断和各种治疗方法，
糖尿病并发症及老年、儿童、孕妇糖尿病的诊治等；并对近年来关于糖尿病的病因和发病机制的研究
进展、新的糖尿病诊断与分类标准、新型口服降糖药物及胰岛素的临床应用、胰岛素抵抗与代谢综合
征等进行了系统详尽的阐述。
本书内容先进，实用性强，可供各级临床医生、糖尿病科研人员、医学院校师生和糖尿病患者阅读参
考。
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章节摘录

　　（一）受体前IR　　是指胰岛素与胰岛素受体相结合前的异常导致的IR，主要包括以下3种因素。
　　1.变异胰岛素血症由美国芝加哥大学Bell于1979年首次报道，是由于胰岛素基因或胰岛素原转换酶
基因发生突变，使分泌的胰岛素结构异常（即变异胰岛素）或胰岛素原不能正常转换成胰岛素。
由于变异胰岛素或胰岛素原的生物学活性明显低于正常胰岛素，因此可以引起糖耐量异常或者出现糖
尿病。
目前报道的变异胰岛素血症有5种类型，均以发现地命名，包括芝加哥胰岛素（胰岛素分子B链第25位
氨基酸由苯丙氨酸被置换为亮氨酸）、洛杉矶胰岛素（B链第24位氨基酸由苯丙氨酸被置换为丝氨酸
）、和歌山胰岛素（A链第3位氨基酸由缬氨酸被置换为亮氨酸）、罗德岛胰岛素（B链第10位氨基酸
由精氨酸被置换为亮氨酸）、东京胰岛素（胰岛素原分子第65位氨基酸由精氨酸被置换为组氨酸）等
，以芝加哥胰岛素发现最早、最常见。
变异胰岛素血症比较罕见，不是引起IR的主要原因。
　　2.胰岛素降解加速靶细胞水平的胰岛素降解过快是导致IR的原因之一。
胰岛素降解的主要部位是肝脏和肾脏，占全部降解量的80%以上，以肝脏最为重要。
肝脏功能下降后则以肾脏为主。
此外，胎盘、皮肤、脑、血细胞等多种器官组织都有胰岛素降解活性。
催化胰岛素降解的酶主要有两种：特异性胰岛素降解酶（又名胰岛素酶）和谷胱甘肽一胰岛素转氢酶
，以前者为主。
前者的催化活性很高，不仅能催化与受体结合前的胰岛素降解，对胰岛素受体复合物也有一定的催化
活性。
一些研究发现，2型糖尿病、肥胖症、高血压病患者的红细胞胰岛素降解活性明显高于正常对照，抑
制肥胖动物模型的胰岛素降解活性后也可显著改善动物的胰岛素敏感性。
目前认为，由于靶细胞水平胰岛素过快降解，导致胰岛素相对不足，刺激胰岛B细胞分泌更多的胰岛
素进行代偿，从而出现IR和高胰岛素血症。
　　⋯⋯
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